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Abstract
The basic data on hyperprolactinemia (i.e. an excess of PRL
above a reference laboratory’s upper limits), the most com-
mon endocrine disorder of the hypothalamic-pituitary axis
are given in this review. The following issues are discus-
sed: regulation of prolactin (Prl) secretion, definition of
hyperprolactinemia, its etiology and pathogenesis as well
as its symptoms, diagnosis, and treatment (including me-
dical and surgical therapy).
It should be stressed that finding of elevated PRL serum
concentrations constitute the beginning of diagnostic pro-
cedure and, after exclusion of physiologic, pharmacologic,
and other organic causes of increased PRL levels, should
be followed by detailed diagnosis including MRI. In patients
in whom hyperprolactinemia has been confirmed the tre-
atment with dopamine agonists (with prevalence of caber-
goline, followed by quinagoline) is currently considered
first-choice therapy. Surgery should be performed only in
the patients resistant or intolerant to these agents, or in pa-
tients who refuse long-term therapy.
(Pol J Endocrinol 2006; 6 (57): 656–662)
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Streszczenie
W tym przeglądzie przedstawiono podstawowe dane na
temat hiperprolaktynemii, czyli stanu związanego z nadmia-
rem prolaktyny (Prl), która jest najczęściej występującym
zaburzeniem osi podwzgórzowo-przysadkowej. W niniej-
szym artykule przedstawiono następujące zagadnienia: re-
gulacja wydzielania Prl, definicja hiperprolaktynemii, jej etio-
logia i patogeneza, a także objawy, rozpoznanie i leczenie.
Należy podkreślić, że stwierdzenie podwyższonych stężeń
Prl w surowicy pacjenta stanowi początek procedury dia-
gnostycznej, która po wykluczeniu przyczyn fizjologicz-
nych (np. ciąży i laktacji), farmakologicznych (np. stosowa-
nie leków wpływających na wydzielanie Prl) i innych przy-
czyn organicznych (np. niedoczynność tarczycy, marskość
wątroby, niewydolność nerek, zespół policystycznych jaj-
ników), powinna polegać na przeprowadzeniu dokładnych
badań, łącznie z badaniem przeprowadzonym za pomocą
magnetycznego rezonansu jądrowego (MRI, magnetic reso-
nance imaging). U pacjentów z potwierdzoną hiperprolak-
tynemią postępowaniem pierwszego rzutu powinno być
leczenie farmakologiczne agonistami dopaminy. Chirurgicz-
ne usunięcie gruczolaka należy wykonywać u pacjentów
z opornością na te leki lub ich nietolerancją, bądź u pacjen-
tów, którzy odmawiają długotrwałego leczenia.
(Endokrynol Pol 2006; 6 (57): 656–662)
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Prolaktyna (Prl) jest białkiem o masie cząsteczkowej
23 kDa zbudowanym ze 199 aminokwasów. Jest ona
wydzielana przez komórki laktotropowe części gruczo-
łowej przysadki, stanowiące 10–25% wszystkich komó-
rek płata przedniego. Hormon ten odgrywa ważną rolę
w regulacji układu reprodukcyjnego. Poza typową czą-
steczką Prl (23 kDa), która stanowi 85–95% krążącej Prl,
występują dwie inne jej postacie, prolaktyna o masie
cząsteczkowej 45–50 kDa (big Prl) oraz o masie cząstecz-
kowej 150–170 kDa (makroprolaktyna, big-big Prl) [1, 2].
Regulacja wydzielania prolaktyny
Podobnie jak wydzielanie innych hormonów przysad-
kowych, wydzielanie Prl pozostaje pod wpływem neu-
rohormonów podwzgórzowych i hormonów gruczołów
obwodowych. Głównym czynnikiem podwzgórzo-
wym, który hamuje wydzielanie Prl, jest dopamina,
uwalniania do przysadkowych naczyń wrotnych z neu-
ronów podwzgórzowych umiejscowionych głównie
w obszarze określanym skrótową nazwą TIDA (guzo-
wo-lejkowy obszar dopaminergiczny, tuberoinfundibu-
lar dopaminergic area). Dopamina jest identyfikowana
z podwzgórzowym czynnikiem hamującym prolaktynę
(PIF, prolactin inhibiting factor). Hamuje ona zarówno
syntezę, jak i uwalnianie Prl, działając poprzez podtyp
D2 receptora dopaminowego [1]. Ponadto dopamina ha-
muje także proliferację laktotropów przysadkowych [3, 4].
Rezultaty wcześniejszych badań potwierdzono ostat-
nio na modelu myszy pozbawionych genu receptora
D2 (D2 knock-out). Stwierdzono bowiem, że u tych my-
szy rozwija się hiperplazja laktotropów z towarzyszącą
hiperprolaktynemią, a następnie gruczolaki prolakty-
nowe przysadki [5]. Inne czynniki podwzgórzowe
o działaniu hamującym, między innymi somatostaty-
na, mają znaczenie drugorzędne. Do podwzgórzowych
neurohormonów pobudzających wydzielanie Prl,
należą tyreoliberyna (TRH, thyrotropin-releasing hormo-
ne), wazoaktywny peptyd jelitowy (VIP, vasoactive inte-
stinal polipeptide), oksytocyna, galanina, substancja P
oraz peptydy opioidowe [1]. Dotychczas najlepiej po-
znano wpływ TRH i VIP. Tyreoliberyna pobudza wy-
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dzielanie Prl zarówno in vivo, jak i in vitro, działając bez-
pośrednio na komórki laktotropowe przysadki. Stymu-
lujący wpływ TRH na wydzielanie Prl wykorzystuje się
w diagnostyce (test z TRH). Nie jest ona jedynym fizjo-
logicznym czynnikiem pobudzającym Prl, gdyż w nie-
których stanach fizjologicznych (np. w stresie) wydzie-
lanie TSH i Prl jest rozkojarzone [1]. Również VIP silnie
pobudza wydzielanie PRL zarówno in vivo, jak in vitro
[6]. Pobudzające działanie peptydów opioidowych po-
lega z kolei prawdopodobnie na antagonizowaniu ha-
mującego wpływu dopaminy [7]. Stosunkowo mało
zbadanym regulatorem wydzielania Prl jest angioten-
syna II, generowana przypuszczalnie w lokalnym przy-
sadkowym układzie renina–angiotensyna. Bezpośred-
nie działanie angiotensyny II, pobudzające wydziela-
nie Prl jest silniejsze w porównaniu z TRH [8]. Angio-
tensyna II stymuluje nie tylko wydzielanie Prl, ale także
proliferację laktotropów [9]. Z hormonów obwodowych
najsilniejsze działanie mają estrogeny, które pobudzają
syntezę i wydzielanie Prl, jak również nasilają prolife-
rację komórek laktotropowych, a ich duże dawki w eks-
perymencie na zwierzętach powodują powstawanie
gruczolaków typu prolactinoma [10].
Definicja hiperprolaktynemii
Hiperprolaktynemią nazywamy stan związany z nad-
miarem Prl (tzn. stężenia w surowicy ponad 20 ng/ml
u kobiet i 15 ng/ml u mężczyzn). Jest to najczęściej wy-
stępujące zaburzenie osi podwzgórzowo-przysadko-
wej. Okresowa hiperprolaktynemia występuje w nie-
których stanach fizjologicznych, takich jak ciąża i okres
karmienia; krótkotrwałe zwyżki stężeń prolaktyny są
wywoływane także przez: stres, sen, wysiłek fizyczny,
hipoglikemię i orgazm [1, 2, 11, 12]. Patologiczna hiper-
prolaktynemia może być spowodowana różnymi przy-
czynami, które omówiono poniżej.
Etiologia i patogeneza
Hiperprolaktynemia może być wywołana organicznym
uszkodzeniem osi podwzgórzowo-przysadkowej lub
przez zaburzenia czynnościowe podwzgórzowej regu-
lacji wydzielania Prl (hiperprolaktynemia czynnościowa).
Najczęstszą przyczyną hiperprolaktynemii orga-
nicznej są gruczolaki przysadki wydzielające Prl (pro-
lactinoma) (ryc. 1), które są najliczniej występującym
typem gruczolaków przysadki (ok. 30–50%). Podobnie
jak inne gruczolaki przysadki, mają one w znakomitej
większości charakter monoklonalny, co świadczy, że
rozwijają się z pojedynczej zmutowanej komórki.
W komórkach prolactinoma stwierdza się nadekspresję
licznych onkogenów i czynników wzrostowych, ale do-
tychczas nie ustalono, które z obserwowanych zmian
mają charakter pierwotny, a które są zjawiskiem wtór-
nym [13]. Roli nadmiaru estrogenów, które są dobrze
znanym czynnikiem wywołującym powstawanie doś-
wiadczalnych guzów prolaktynowych u gryzoni, u lu-
dzi nie udowodniono. Prolactinoma mogą mieć różne
rozmiary: microprolactinoma (średnica poniżej 1 cm)
i macroprolactinoma (średnica powyżej 1 cm) i różne tem-
po wzrostu. Wielkość guza zwykle koreluje ze stęże-
niami Prl w surowicy [14]. Raki przysadki, wydzielają-
ce Prl, są bardzo rzadkie. Rozpoznaje się je tylko wte-
dy, kiedy dają odległe przerzuty w ośrodkowym ukła-
dzie nerwowym lub poza nim. Prolaktynę mogą
wydzielać także gruczolaki przysadki inne niż prolacti-
noma, najczęściej gruczolaki somatotropowo-prolakty-
nowe u chorych z akromegalią, wywodzące się z tak
zwanych somato-mammotropów, stanowiących wspól-
ny etap rozwojowy komórek Prl oraz komórek GH.
W przypadku procesów chorobowych uszkadzają-
cych ośrodki dopaminergiczne podwzgórza lub połą-
czenia naczyniowe między podwzgórzem a przysadką
dochodzi do niedostatecznego hamowania wydziela-
nia Prl przez dopaminę. Dzieje się tak w pierwotnych
i przerzutowych guzach okolicy podwzgórzowo-przy-
sadkowej, ziarniniakach czy zespole pustego siodła [13].
Objawy hiperprolaktynemii
Objawy hiperprolaktynemii, niezależnie od tła etiopa-
togenetycznego, wynikają z bezpośredniego wpływu
nadmiaru Prl, a także występującego w konsekwencji
hipogonadyzmu będącego rezultatem zaburzenia pul-
sacyjnego wydzielania gonadotropin przez nadmiar Prl.
U kobiet najczęstszym objawem jest brak miesiącz-
ki, miesiączkowanie rzadkie i nieregularne bądź cykle
bezowulacyjne (obserwuje się korelację między stop-
niem nasilenia objawów a stężeniami Prl), obniżenie
Rycina 1. Gruczolak prolaktynowy przysadki — badanie
immunocytochemiczne
Figure 1. Prolactinoma — immunocytochemical staining
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libido, mlekotok (w ok. 50% przypadków), wzrost masy
ciała oraz hipogonadyzm (proporcjonalny do stężeń Prl)
połączony z osteopenią [11, 14, 15]. Uważa się, że hi-
perprolaktynemia jest przyczyną około 30% przy-
padków braku owulacji [13].
U mężczyzn hiperprolaktynemia wiąże się z niepłod-
nością (z powodu oligozoospermii i zmniejszonej obję-
tości nasienia), ginekomastią (rzadko z występującym
mlekotokiem), obniżonym libido, zaburzeniami poten-
cji (występują aż u 90% pacjentów i są często połączone
ze spadkiem masy mięśniowej i osteoporozą) [11, 14–17].
Rozpoznanie hiperprolaktynemii
Wstępne rozpoznanie hiperprolaktynemii musi opierać się
na kilkakrotnym badaniu stężenia Prl w surowicy. Więk-
szość pracowni jako górną granicę prawidłowych wartości
określa 20 ng/ml u kobiet (poza okresem ciąży i laktacji)
i 15 ng/ml u mężczyzn [13]. Należy pamiętać, że wydziela-
nie Prl wykazuje dość wyraźny rytm dobowy, z wyższymi
wartościami w ciągu nocy niż w ciągu dnia [18] (ryc. 2).
Dlatego określenie dobowego profilu stężeń Prl (np.
oznaczenia w odstępach 3-godzinnych przez 24 h)
w surowicy wydaje się, zdaniem autorów niniejszego
artykułu, mieć istotniejsze znaczenie niż nawet kilka-
krotne jej oznaczanie w jednym, tym samym, punkcie
czasowym. W celu rozstrzygnięcia z jaką postacią etio-
patogenetyczną hiperprolaktynemii ma się do czynie-
nia, na początku należy wykluczyć zwyżkę fizjologiczną
(np. w wyniku ciąży i okresu karmienia), a także zebrać
szczegółowy wywiad dotyczący przyjmowanych leków
(hiperprolaktynemia wywołana lekami) i całościowej
oceny stanu zdrowia (hiperprolaktynemia wywołana
innymi przyczynami wtórnymi, jak niewydolność ne-
rek, marskość wątroby, niedoczynność tarczycy).
Stężenia Prl mieszczące się w granicach 25–200 ng/ml
mogą wynikać z jakiejkolwiek przyczyny hiperprolakty-
nemii, podczas gdy stężenia przekraczające 200 ng/ml
(zwłaszcza z zaburzonym rytmem dobowym) zwykle
wskazują na obecność gruczolaka prolaktynowego
przysadki (ryc. 2). Nieco niższe stężenia (zwykle poni-
żej 150 ng/ml) ze stwierdzonym gruczolakiem przysadki
wskazują na guz mieszany z komponentą prolakty-
nową lub guz niewydzielający Prl, lecz powodujący hi-
perprolaktynemię w wyniku uszkodzenia podwzgórzo-
wych neuronów dopaminergicznych [12].
Podstawowe znaczenie dla rozpoznania hiperprolak-
tynemii ma diagnostyka obrazowa, zwłaszcza badanie
za pomocą rezonansu magnetycznego (MRI, magnetic
resonanse imaging), które powinno być wykonane u każ-
dego chorego ze stwierdzoną hiperprolaktynemią w celu
ewentualnego wykrycia mikro- lub makrogruczolaka
wydzielającego Prl (ryc. 3) lub innej patologii okolicy
przysadki i podwzgórza (nowotwór lub zmiany zapal-
ne, zespół pustego siodła) [12].
W diagnozowaniu hiperprolaktynemii w niektórych
ośrodkach stosuje się testy farmakologiczne, wśród któ-
rych najczęściej stosowany jest test z metoklopramidem.
Metoklopramid podaje się doustnie w dawce 10 mg,
a stężenie Prl oznacza się przed zażyciem leku, w 60.
i 120. minucie po zażyciu leku. Zwiększenie stężeń Prl
u osób zdrowych nie powinno przekraczać 400–600%
poziomu podstawowego, natomiast większy wzrost
tych stężeń może przemawiać za utajoną hiperprolak-
tynemią. Z kolei brak wzrostu stężenia Prl po metoklo-
pramidzie przy wysokim stężeniu wyjściowym, ma
przemawiać za guzem prolaktynowym lub innymi
zmianami organicznymi w okolicy podwzgórzowo-
przysadkowej. Należy jednak podkreślić, że kontrower-
syjne wyniki testów farmakologicznych, łącznie z po-
wszechną obecnie dostępnością badania MRI, praktycz-
nie wyeliminowały na świecie te testy z diagnostyki hi-
perprolaktynemii [19]. Należy jednak pamiętać, że około
25% przysadek u ludzi bez objawów endokrynologicz-
nych zawiera nieczynne hormonalnie mikrogruczolaki
i tym samym stwierdzenie obecności mikrogruczolaka
w obrazie MRI u chorego z umiarkowanie podwyższo-
nymi stężeniami Prl nie upoważnia do rozpoznania mi-
croprolactinoma.
Makroprolaktynemia
Na początku lat 80. opisano dwa przypadki hiperpro-
laktynemii, w których mimo wysokich stężeń Prl nie
było objawów klinicznych, a płodność była zachowana.
Wykazano, że Prl w surowicy występowała głównie
w formie dużych kompleksów (big-big Prl, makropro-
laktyna) [20]. W 1985 roku Jackson i wsp. [21] wprowa-
dzili dla takich przypadków termin makroprolaktyne-
mia. Makroprolaktyna jest dużym immunokompleksem
(ponad 150 kDa) Prl związanej z immunoglobuliną G,
lub rzadziej agregatem cząsteczek Prl [2, 22]. Ocenia się,
że makroprolaktyna jest odpowiedzialna za 10–26%
przypadków zwiększonych stężeń Prl w hiperprolak-
tynemii idiopatycznej [22].
Zwykle u większości pacjentów z makroprolakty-
nemią nie występują żadne istotne objawy kliniczne,
chociaż czasem można u nich obserwować zaburzenia
miesiączkowania lub niewielki mlekotok. Także wyni-
ki badań obrazowych (tomografii komputerowej lub
MRI) są zwykle ujemne.
Ponieważ makroprolaktynemia może być łatwo
zdiagnozowana laboratoryjnie, na przykład przy uży-
ciu prostej metody z glikolem polietylenowym (PEG,
polyethylene glycol) jej oznaczenie jest racjonalne, zwłasz-
cza u pacjentów z wysokimi stężeniami Prl przy braku




11 14 17 20 23[Godziny]














































W leczeniu hiperprolaktynemii stosuje się farmakotera-
pię lub leczenie operacyjne. Celem terapii jest obniżenie
stężeń Prl z przywróceniem prawidłowej czynności go-
nad, w tym płodności. W przypadku guzów prolaktyno-
wych przysadki dodatkowym celem jest zmniejszenie
wielkości guza (lub jego usunięcie) ze zlikwidowaniem
ewentualnych objawów ze strony układu nerwowego
























































































































Rycina 2. Dobowe profile prolaktyny i pole pod krzywą (AUC): A — u 22 zdrowych kobiet w wieku 17–50 lat (średnia ± SEM = 33,2 ±
± 2,2 lat), B — u 50 kobiet w wieku 17–58 lat (średnia ± SEM = 30,3 ± 1,4 lat) z hiperprolaktynemią idiopatyczną oraz C — u 50 kobiet
w wieku 18–62 lata (średnia ± SEM = 33,5 ± 1,6 lat) z gruczolakiem prolaktynowym przysadki (prolactinoma), w tym u 45 kobiet
z mikrogruczolakiem (MiA) i u 5 kobiet z makrogruczolakiem (MaA) (dane niepublikowane autorów)
Figure 2. Circadian prolactin profiles and area under curve (AUC): A — in 22 healthy women aged 17–50 years (mean ± SEM = 33.2 ±
± 2.2 years), B — in 50 women aged 17–58 years (mean ± SEM = 30.3 ± 1.4 years) with idiopathic hyperprolactinemia, and C — in
50 women aged 18–62 years (mean ± SEM = 33.5 ± 1.6 years) with pituitary adenoma (prolactinoma), including 45 women with
microademoma (MiA) and 5 women with macroadenoma (MaA) (the authors’ unpublished data)
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tynemii zaleca się najczęściej jedynie okresową kontrolę
bez zastosowania specyficznego leczenia [12, 15].
Leczenie farmakologiczne
Lekami z wyboru w leczeniu hiperprolaktynemii są leki
z grupy agonistów dopaminy, wśród których do naj-
częściej używanych należą bromokryptyna, quinago-
lid i kabergolina.
Bromokryptynę (Bromocriptine mesylate) (Bromer-
gon, Lek S.A.; Bromocorn, Filofarm F.S.P.; Ergolakty-
na, Grodziskie Zakł. Farm. POLFA Sp. z o.o.; Parlodel,
Novartis Pharma, tabl. 2,5 mg) wprowadzono do lecze-
nia hiperprolaktynemii w latach 70. i w związku z tym
leczenie tym lekiem ma najdłuższą historię.
W większości przypadków jest skuteczna w dawce
2,5–5,0 mg/dobę [14, 15]. Jednakże krótki okres półtr-
wania (3,3 h) i czas działania (8–12 h), a także występo-
wanie działań niepożądanych (jak ortostatyczne spadki
ciśnienia, senność, zaburzenia układu pokarmowego)
spowodowały, że bromokryptyna jest coraz częściej wy-
pierana przez inne leki z grupy agonistów dopaminy.
Quinagolid (Quinagolide) (Norprolac, Novartis Phar-
ma; tabl. 25 mg/50 mg, 75 i 150 mg) — specyficzny agoni-
sta receptorów D2 — coraz częściej stosowany w lecze-
niu hiperprolaktynemii. Leczenie należy rozpoczynać
od dawki 25 mg/dobę przez pierwsze 3 dni, a przez na-
stępne 3 dni należy podawać 50 mg/dobę. W zależności
od stężeń Prl dawkę dzienną można od 7. dnia zwięk-
szać (zwykle do 75 mg/dobę, a czasem do 150 mg/dobę);
niewielka liczba pacjentów wymaga dawki nawet
300 mg/dobę. Quinagolid wykazuje mniej działań niepo-
żądanych i są one słabiej nasilone, w związku z czym jest
lepiej tolerowany niż bromokryptyna [14, 15, 23].
Kabergolinę (Cabergoline) (Dostinex, Pharmacia Ita-
lia S.P.A.; tabl. 0,5 mg), innego specyficznego agonisty
receptorów D2 również często używa się w leczeniu
hiperprolaktynemii z uwagi na długi okres półtrwania
(65 h), dłuższy okres działania (7–14 dni), dużą skutecz-
Rycina 3. Badanie rezonansu magnetycznego. A i B — Macroprolactinoma (strzałki) u 25-letniej pacjentki; C i D — Microprolactinoma
u 30-letniej pacjentki (pacjentki diagnozowane w Klinice Endokrynologii i Chorób Metabolicznych Uniwersytetu Medycznego i Instytutu
Centrum Zdrowia Matki Polki w Łodzi)
Figure 3. Magnetic resonance images. A and B — Macroprolactinoma (arrows) in 25 years old female patient; C and D
— Microprolactinoma in 30 years old female patient (patients were diagnosed in Department of Endocrinology and Metabolic Diseases
of the Medical University of Lodz and Polish Mother’s Memorial Hospital — Research Institute in Lodz)
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ność i znacznie mniej zaznaczone działania niepożą-
dane. Typowa dawka wynosi 0,25–2 mg/tydzień, naj-
częściej kabergolinę stosuje się w dawce 0,5 mg na ty-
dzień (w 1. lub 2. dawkach podzielonych) [15, 23].
Podsumowując, leczenie agonistami dopaminy jest
bardzo skuteczną terapią u większości chorych z hiper-
prolaktynemią. Można je stosować niezależnie od przy-
czyn tej choroby, także w mikro-, jak i w makrogruczo-
lakach prolaktynowych. Normalizację stężeń Prl, przy-
wrócenie czynności gonad i zmniejszenie rozmiarów
guza (a czasem nawet jego likwidację) uzyskuje się
u ponad 70% pacjentów [24]. Czas trwania leczenia na-
leży dobierać indywidualnie u każdego pacjenta. Nie-
którzy autorzy sugerują, że dawkę leku należy obniżyć
po 2–3 latach utrzymywania się prawidłowych stężeń
Prl i jeśli po takim obniżeniu stężenia tego hormonu na-
dal są w granicach wartości referencyjnych można prze-
rwać terapię [15]. Oczywiście, po zaprzestaniu podawa-
nia leku należy przeprowadzać regularne badania kon-
trolne. W przypadku hiperprolaktynemii wywołanej ze-
społem policystycznych jajników, niedoczynnością
tarczycy, marskością wątroby czy niewydolnością nerek
leczenie powinno być skoncentrowane na podstawowej
wtórnej przyczynie nadmiaru Prl. Natomiast w przypad-
ku hiperprolaktynemii polekowej należy, o ile jest to
możliwe bez szkody dla pacjenta, odstawić lek powo-
dujący hiperprolaktynemię, a jeśli samo odstawienie leku
nie spowoduje normalizacji stężeń PRL należy zastoso-
wać leczenie agonistami dopaminy.
Leczenie chirurgiczne
Z uwagi na wysoką efektywność leczenia farmakolo-
gicznego agonistami dopaminy ostatnio rzadziej stosuje
się leczenie chirurgiczne. Chirurgiczne usunięcie gru-
czolaka (selektywne wyłuszczenie gruczolaka z dostę-
pu przez zatokę klinową) daje bardzo dobre wyniki
w przypadku mikrogruczolaków i niewielkich makro-
gruczolaków ograniczonych do siodła tureckiego. Le-
czenie operacyjne dużych, inwazyjnych makrogruczo-
laków jest zwykle nieskuteczne, ze względu na brak
możliwości ich doszczętnego usunięcia. Z tych powo-
dów decyzja o przeprowadzeniu zabiegu jako terapii
pierwszego rzutu jest obecnie kontrowersyjna. Lecze-
nie chirurgiczne praktycznie ogranicza się do pacjen-
tów, u których występuje nietolerancja bądź oporność
na leczenie agonistami dopaminy oraz do pacjentów
z nieczynnymi gruczolakami przysadki lub innymi nie-
prolaktynowymi gruczolakami, które są połączone z hi-
perprolaktynemią [14, 15, 25].
Podsumowanie
Należy podkreślić, że stwierdzenie podwyższonych stę-
żeń Prl w surowicy pacjenta stanowi początek proce-
dury diagnostycznej, która po wykluczeniu przyczyn
fizjologicznych (np. ciąży i laktacji), farmakologicznych
(np. stosowanie leków wpływających na wydzielanie
Prl) i innych przyczyn organicznych (np. niedoczyn-
ność tarczycy, marskość wątroby, niewydolność nerek,
zespół policystycznych jajników), powinna polegać na
przeprowadzeniu dokładnych badań, łącznie z MRI.
U pacjentów z potwierdzoną hiperprolaktynemią po-
stępowaniem pierwszego rzutu powinno być leczenie
farmakologiczne agonistami dopaminy. Chirurgiczne
usunięcie gruczolaka należy wykonywać u pacjentów
z opornością na te leki lub ich nietolerancją bądź u pa-
cjentów, którzy odmawiają długotrwałego leczenia. Ra-
dioterapię można stosować u pacjentów, u których za-
równo farmakoterapia, jak i leczenie chirurgiczne nie
daje efektów.
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